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Objectifs 


• Diagnostiquer un etat de choc. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


L f etat de choc est un syndrome regroupant 
les manifestations d'une alteration aigue 
et durable de I'oxygenation tissulaire. 

La physiopathologie de I'etat de choc permet 
de distinguer les chocs dus a une diminution du transport arteriel 
en oxygene vers les tissus (chocs hypovolemique, cardiogenique 
et anaphylactique), des chocs dus a une diminution de I'extraction 
de I'oxygene par les tissus (choc septique). 

PHYSIOPATHOLOGIE 
Etat de choc hypovolemique 

/ Declenchement : au cours de I'etat de choc hypovolemique, 
une diminution importante du volume sanguin efficace, par exemple 
a I'occasion d'une hemorragie importante, diminue le retour veineux 
et la precharge cardiaque. La baisse du debit cardiaque qui en 
resulte diminue I'apport en oxygene vers les tissus et entraTne 
une hypoxie tissulaire. 

/ Consequences hemodynamiques : a la phase initiale de I'etat de 
choc, I'organisme deploie plusieurs mecanismes de defense dont 
le but est de maintenir une oxygenation tissulaire optimale 
(tableau 1) : 


- la stimulation sympathigue intense, qui resulte de I'hypo- 
volemie augmente le debit cardiaque par tachycardie et stimule 
I'inotropisme ; entraTne une vasoconstriction intense a I'origine 
d'une augmentation des resistances arterielles systemiques et 
d'une tendance a la restauration de la precharge. Neanmoins, 
cette vasoconstriction peripherique se fait selectivement dans 
les territoires cutane, hepatique et splanchnique, alors que le 
debit est redistribue vers les organes vitaux que sont le foie, le 
cerveau et surtout le coeur ; 

- I'augmentation de I'extraction peripherique de I'oxygene, 
dont temoigne I'elargissement de la difference arterio-veineuse 
en oxygene. 

Apres cette phase de stimulation sympathique, lorsque I'etat 
de choc se prolonge, le profil hemodynamique peut etre modifie, 
I'ischemie des differents organes entraTnant la liberation dans la 
circulation de substances vasodilatatrices et inotropes negatives 
(monoxyde d'azote, metabolites de I'oxygene). 

/ Causes : les principales causes des etats de choc hypovolemiques 
sont resumees dans le tableau 2. 


BUSH Caracteristiques hemodynamiques des etats de choc 



CHOC HYPOVOLEMIQUE 

CHOC AHAPHYLACTIOUE 

CHOC CARDIOGENIQUE 

CHOC SEPTIQUE 

Index cardiaque 



>- 


Pressions de remplissage 
du ventricule gauche 

>- 



>- 

Resistances arterielles 
systemiques 




>- 

Extraction peripherique 
en oxygene 
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Etat de choc 


BIB Principales causes de Fetat 
de choc hypovolemique 


Hemorragie aigue 

I traumatisme 
I hemorragie digestive 

Deshydratation extracellulaire 

I diarrhee, vomissements 

I diurese osmotique, insuffisance surrenale aigue, diuretiques 
I brulures 

Sequestration liquidienne avec 3 e secteur 

I syndromes abdominaux aigus 
I crush syndrome 


Etat de choc anaphylactique 

/ Declenchement : I'etat de choc anaphylactique resulte d'une 
allergie de type immediat (type I de la classification de Gell et Coombs). 
L'allergene introduit dans I'organisme lors d'un premier contact 
(« contact preparant ») entraine la synthese d'lgE specifiques 
qui restent fixees sur les membranes des polynucleaires baso- 
philes circulants et des mastocytes tissulaires. Si l'allergene est 
reintroduit dans I'organisme (« contact declenchant »), les baso- 
philes et les mastocytes sont actives et liberent, par degranula- 
tion, d'importantes quantites de mediateurs. L'histamine est le 
principal d'entre eux. En se fixant sur les recepteurs HI, elle est 
responsable des symptomes de I'allergie. Elle exerce notamment 
une action vasodilatatrice puissante. D'autres mediateurs sont 
liberes, tels les prostaglandines, les leucotrienes, le thromboxane A 2 
et le platelet activating factor! PAF). Parfois, le choc anaphylactique 
n'implique pas d'lgE specifiques. II s'agit alors d'un choc « ana- 
phylacto'fde », dont le mecanisme physiopathologique est mal 
connu. II peut s’agir d'allergie impliquant des IgG, comme dans 
I'allergie aux dextrans, ou d'histaminoliberation pharmacologique 
non specifique, comme avec la vancomycine. Ces chocs anaphy- 
lacto'fdes ont une presentation clinique identique. 

/ Consequences hemodynamiques : l'histamine et les autres media- 
teurs de I'inflammation liberes entrainent une vasoplegie massive 
et brutale et une extravasation du plasma vers le secteur interstitiel. 
II en resulte une hypovolemie relative. Les mecanismes hemodynamiques 
de I'etat de choc et les mecanismes compensateurs que I'organisme 
met en ceuvre sont les memes que lors du choc hypovolemique 
(tableau I) : stimulation adrenergique intense avec tachycardie et 
augmentation du debit cardiaque et augmentation de I'extraction 
peripherique de I'oxygene par les tissus. 

/ Causes : les principaux allergenes responsables de choc anaphy- 
lactique apparaissent dans le tableau 3. 

Etat de choc cardiogenique 

/ Declenchement : lors de I'etat de choc cardiogenique, c'est 
I'alteration de la fonction cardiaque qui entraine une diminution 
du debit de perfusion des organes. La cause principale est I'in- 
farctus massif du ventricule gauche a la phase aigue. Dans cette 


situation, I'infarctus peut entraTner un etat de choc par plusieurs 
mecanismes : le plus souvent, il s'agit d’une diminution de la force 
contractile du myocarde liee a un infarctus etendu (classiquement 
plus de 40 % de la masse ventriculaire). Plus rarement, I'etat de 
choc s'explique par la survenue d’une complication mecanique 
(insuffisance mitrale massive par rupture de pilier, rupture du 
septum interventriculaire, rupture de la paroi libre du ventricule 
gauche) ou par un trouble du rythme supraventriculaire ou ventri- 
culaire. Le mecanisme des insuffisances cardiaques droites aigues 
(infarctus du ventricule droit, embolie pulmonaire massive, tam- 
ponnade pericardique et pneumothorax bilateral) est different. 
Quelle qu'en soit la cause, une augmentation importante de la 
pression dans le ventricule droit (compression extrinseque par 
une tamponnade ou un pneumothorax suffocant, stase sanguine 
due a un infarctus du ventricule droit ou a I'obstacle a rejection 
lors d'une embolie pulmonaire massive) est observee. La distension 
ventriculaire droite genee par un pericarde inextensible repousse 
le septum interventriculaire vers la gauche et comprime le ventri- 
cule gauche. La precharge du ventricule gauche est ainsi consi- 
derablement reduite, ce qui entratne une baisse du debit cardiaque. 
/ Consequences hemodynamiques : les mecanismes compensateurs 
sont identiques a ceux mis en oeuvre lors du choc hypovolemique : 
acceleration de la frequence cardiaque et recrutement des capacites 
inotropes du myocarde, vasoconstriction et redistribution du debit 
vers les organes vitaux, augmentation de I'extraction peripherique 
en oxygene. Par ailleurs, I’insuffisance cardiaque gauche aigue 
entraine une elevation des pressions de remplissage du ventricule 
gauche, une stase sanguine dans la circulation pulmonaire et un 
cedeme pulmonaire aigu, dont la symptomatologie s’ajoute a celle 
de I'etat de choc. 

/ Causes : les principales causes d'etat de choc cardiogenique 
sont detaillees dans le tableau 4. 

Etat de choc septique 

/ Declenchement : I'etat de choc septique fait suite a une infection 
severe. Dans certains cas (germe tres virulent, inoculum important, 
immunodepression, susceptibilite genetique), des constituants 
du micro-organisme en cause (fragments de micro-organismes, 

iniHTil Principales causes de Fetat 
de choc anaphylactique 
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Tableau 4 


Principales causes de Petal 
de choc cardiogenique 


Infarctus du myocarde 

I taille importante de la necrose 
I troubles du rythme ventriculaire 
I complication mecanique 

-*■ insuffisance mitrale par ischemie ou rupture de pilier 

-*■ rupture du septum interventriculaire 

-*■ rupture de la paroi libre du ventricule gauche 

Trouble du rythme grave 

Decompensation aigue d'une cardiopathie dilatee evoluee 
Myocardite (infectieuse, medicamenteuse) 

Valvulopathies 

I insuffisance aortique aigue (dissection aortique, endocardite) 
I insuffisance mitrale aigue (endocardite, rupture de cordage) 

I accident des protheses valvulaires 
I decompensation aigue d'une valvulopathie chronigue 

Contusion myocardique (traumatisme) 

Insuffisance cardiaque droite aigue 

I emboiie pulmonaire massive 
I infarctus du ventricule droit 
I tamponnade pericardique 
I pneumothorax bilateral 


toxines bacteriennes telle I'endotoxine de la paroi des bacilles a Gram 
negatif) entraTnent une cascade immuno-inflammatoire massive. 
Cette cascade comporte 3 niveaux qui interagissent entre eux : 

- au niveau plasmatique, le systeme contact et le systeme du 
complement sont actives. II en resulte une activation importante 
de la coagulation et de I'endothelium ; 

- au niveau vasculaire, la cascade inflammatoire se traduit 
par la secretion de mediateurs qui favorisent le recrutement des 
phagocytes, par la secretion de monoxyde d'azote qui induit une 
vasodilatation intense, et par des troubles de la permeabilite 
capillaire qui entraTnent un oedeme interstitiel ; 

- au niveau cellulaire, I'activation des macrophages et des 
polynucleaires conduit a la liberation de nombreux mediateurs 
dont I'interleukine 1 (ILj) et le tumor necrosis factor (TNF), qui 
amplifient la reaction inflammatoire. 

Au coeur de cette cascade inflammatoire, les troubles de la 
coagulation jouent un role important. Les mediateurs de I'inflam- 
mation (TNF, IL 6 ) activent I'endothelium et entraTnent une acti- 
vation de la voie extrinseque de la coagulation. Parallelement, 
I'activite anticoagulante naturelle est fortement deprimee : 
diminution de la fibrinolyse naturelle, diminution des taux de 
proteines C et S et de I'activite de la thrombomoduline. L'infection 
severe s’accompagne done d'un etat d'hypercoagulabilite qui 
favorise les depots de fibrine et les microthromboses. L'ischemie 
tissulaire diffuse qui en resulte aggrave considerablement les 
dysfonctions d’organes et participe a la survenue de la defaillance 
multiviscerale. 


Toute infection dans I’organisme conduit, dans un premier temps, 
a une reaction inflammatoire locale, limitee au tissu touche. C'est 
lorsque l'infection entraTne une reaction inflammatoire generale 
excessive ou incontrolee qu’apparaissent le choc septique et la 
defaillance multiviscerale. 

Ainsi, on definit la septicemie par la circulation de germes 
dans le systeme vasculaire. Le syndrome infectieux severe ou sepsis 
severe est un syndrome infectieux associe a une dysfonction 
d'organe. Le choc septique est un sepsis severe associe a une 
hypotension arterielle qui resiste a I'expansion volemique et qui 
necessite le recours aux vasopresseurs. 

/ Consequences hemodynamiques : les substances liberees au cours 
de I'inflammation induisent une vasodilatation tres importante 
et une hypovolemie relative. La stimulation adrenergique reac- 
tionnelle tend a augmenter le debit cardiaque par un effet chro- 
notrope et inotrope positif. Neanmoins, I'alteration de la fonc- 
tion contractile du myocarde par les substances inflammatoires 
peut etre precoce au cours du choc septique et une insuffisance 
cardiaque s'ajoute frequemment a la vasoplegie. Enfin, I'extrac- 
tion de I'oxygene par les tissus est diminuee, en raison des micro- 
thromboses diffuses et de I'cedeme interstitiel du aux troubles 
de la permeabilite capillaire. 

Retentissement de I'etat de choc 
sur les organes 

Si I'etat de choc se prolonge, il est a I'origine de la survenue 
d'un dysfonctionnement des differents organes. 

/ Rein : la diminution du debit de perfusion glomerulaire est cons- 
tamment responsable d'une insuffisance renale fonctionnelle. Si 
elle se prolonge, elle peut aboutir a une necrose tubulaire aigue. 
/ Coeur : deux consequences doivent etre distinguees. La fonction 
contractile peut etre alteree par les facteurs de I'inflammation et 
le monoxyde d'azote qui sont liberes precocement au cours du 
choc septique, mais aussi plus tardivement lors de tout etat de choc 
persistant. Par ailleurs, la baisse de la pression arterielle diastolique 
diminue la perfusion coronaire, ce qui peut entraTner une ischemie 
myocardique ou un infarctus en cas de cardiopathie ischemique 
preexistante. 

/ Foie : I'hypoxie hepatique entraTne une diminution constante des 
capacites metaboliques du foie. La necrose hepatique entraTne une 
cytolyse et (ou) une cholestase, realisant le tableau du « foie de choc ». 
/ Poumons : les facteurs de I'inflammation creent des lesions paren- 
chymateuses pulmonaires qui peuvent conduire au syndrome de 
detresse respiratoire aigue (SDRA). 

/ Tube digestif : le territoire vasculaire digestif est un des premiers 
a etre touche lors de I'apparition de I'etat de choc. II s'ensuit une 
ischemie grele et colique. Celle-ci est a I'origine d'une migration des 
bacteries depuis la lumiere du tube digestif vers le sang (trans- 
location bacterienne). Rarement, l'ischemie digestive aboutit a une 
necrose du grele ou du colon, surtout en cas d'atheromatose digestive. 
/ Cerveau : I'hypoxie cerebrale est responsable des troubles 
neurologiques. Line hypotension arterielle prolongee peut entraTner 
un accident vasculaire cerebral ischemique, tout particulierement 
en cas d'atheromatose des arteres a destinee cephalique. 
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DIAGNOSTIC 

Diagnostic positif d'etat de choc 

Le diagnostic d'etat de choc est Clinique, les examens comple- 
mentaires ne servant qu'a evaluer le retentissement du choc sur 
les differents organes et a en preciser la cause. 

/ L'hypotension arterielle est frequente. Elle se definit par une 
pression arterielle systolique < 80 mmHg. Elle peut manquer a la 
phase initiale des etats de choc du fait de la stimulation sympa- 
thique. La pression arterielle moyenne est la valeur de pression 
regulee par I’organisme. C'est d'elle que depend la perfusion de 
la majorite des organes, et son niveau est un bon marqueur de 
I’importance de I'etat de choc. L'analyse de la differentielle ten- 
sionnelle ou pression arterielle pulsee (pression arterielle systolique 
- pression arterielle diastolique) fournit des renseignements inte- 
ressants. Abaissee, elle temoigne d'une diminution du volume 
d'ejection systolique du ventricule gauche. Elargie, elle temoigne 
d'une vasoplegie. Enfin, le niveau de pression arterielle doit etre 
interprets en fonction du niveau de pression arterielle preexistant, 
et une pression arterielle « normale » correspond souvent a une 
hypotension arterielle « relative » chez un hypertendu chronique. 
/ L'oligurie temoigne de I'insuffisance renale fonctionnelle. Elle 
se definit par une diurese inferieure a 0,5 mL/kg/h. Ce signe est 
constant en I'absence de diurese osmotique. En revanche, il est 
difficile a mettre en evidence dans les premieres minutes de la 
prise en charge en I'absence de sondage vesical. 

/ Les marbrures cutanees temoignent de la vasoconstriction de 
la peau. Elies apparaissent d'abord aux genoux mais peuvent 
s'etendre a tout le corps. Une f roideur des teguments, des sueurs 
froides, une cyanose des extremites et un allongement du temps 
de recoloration cutanee temoignent du meme phenomene. 

Les signes neurologiques temoignent de I'hypoxie cerebrale. 
Ms vont de I'obnubilation au coma. Ms sont plus frequents au cours 
du choc septique (encephalopathie septique). 

/ La tachycardie temoigne de la reaction sympathique intense 
reactionnelle a I'etat de choc. Elle manque en cas de trouble 
conductif cardiaque ou de traitement p-bloquant prealable. 

/ La polypnee est frequente et temoigne de I'acidose metabolique. 

Diagnostic du retentissement visceral 

/ L'elevation du taux des lactates arteriels (>l,8 mmol/L) temoigne 
de la mise en jeu du metabolisme anaerobie. Seul le taux arteriel 
des lactates peut temoigner du metabolisme de I'organisme 
entier alors qu'un prelevement veineux n'explorerait que le 
metabolisme du territoire draine par la veine ponctionnee. 
L'association hypoxie tisulaire et hyperlactatemie entraine une 
acidose metabolique. Cette derniere est aggravee par I'insuf- 
fisance renale. 

/ L'insuffisance renale se traduit par une elevation des taux 
d'uree sanguine et de creatinine plasmatique associee aux stig- 
mates biologiques habituels signant son origine fonctionnelle. 

/ La cytolyse hepatique et la cholestase, parfois majeures, temoi- 
gnent du foie de choc. 


✓ La coagulation intravasculaire disseminee est secondaire aux 
microthomboses peripheriques et a la defaillance hepato-cellulaire. 
Elle se traduit par une thrombopenie, une diminution des facteurs 
de la coagulation touchant d'abord les facteurs VII et V, une dimi- 
nution du fibrinogene et I'apparition de produits de degradation 
de la fibrine (PDF). 

Diagnostic etiologique 

Le diagnostic positif de I'etat de choc doit etre porte en quelques 
instants devant des signes cliniques evocateurs. La cause de I'etat 
de choc doit etre ensuite rapidement determinee, car c'est d'elle 
que depend la strategie therapeutique. Souvent simple, le diagnostic 
de la cause de I'etat de choc peut cependant necessiter des explo- 
rations hemodynamiques complexes. 

1. Choc hypovolemique 

Lors de I'etat de choc hypovolemique, le contexte Clinique est 
souvent evocateur (deshydratation majeure, hemorragie exterio- 
risee, etc.). La pression arterielle est pincee et la vasoconstriction 
cutanee intense. Les signes biologiques de deshydratation extra- 
cellulaire ou une anemie aigue orientent le diagnostic. 

2. Choc cardiogenique 

La cause principale en est I'infarctus du myocarde ; la realisation 
de I'electrocardiogramme doit faire partie des premiers examens 
pratiques. L'insuffisance cardiaque gauche s'accompagne des 
signes cliniques et radiologiques de I’oedeme pulmonaire. L'in- 
suffisance cardiaque droite se manifeste par une turgescence 
jugulaire, un reflux hepato-jugulaire et une hepatomegalie. Dans 
un cas comme dans I'autre, la baisse du volume d'ejection systolique 
se traduit par un pincement de la pression arterielle. 

3. Choc septique 

Les signes infectieux, cliniques ou biologiques, orientent vers 
un choc septique, mais ils sont parfois f rustes : la f ievre peut manquer, 
I'hyperleucocytose et les signes biologiques d'inflammation sont 
parfois aspecifiques ou absents a la phase initiale de I'etat de choc. 
Une porte d'entree infectieuse evidente, telle une pneumonie, 
aide au diagnostic. La vasoplegie caracteristique du choc septique 
entraTne un elargissement de la pression arterielle pulsee. 

4. Choc anaphylactique 

II apparaTt quelques minutes apres une exposition allergique 
evidente (piqure d'hymenoptere p. ex.). II est precede, puis associe 
a des signes cutaneo-muqueux (erytheme, urticaire, cedeme de 
Quincke), respiratoires (bronchospasme, rhinorrhee) et gastro- 
intestinaux (hypersialorrhee, douleurs abdominales, diarrhee). 

5. Explorations hemodynamiques complementaires 

Le diagnostic de la cause de I'etat de choc n'est pas toujours 
evident. C'est notamment le cas apres quelques heures ou jours 
devolution lors d'une aggravation de la maladie initiale ou de la 
survenue d'une complication, septique p. ex. Dans ce cas, des 
outils d'investigation hemodynamique peuvent etre utiles. 
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/ Echocardiographie : cet examen non invasif permet de mettre 
en evidence une cause cardiaque au choc, telle une dysfonction 
systolique du ventricule gauche a I'occasion d'un infarctus du 
myocarde. Ainsi, sa realisation est systematique si on suspecte 
une cause cardiaque a l’etat de choc. Elle recherche aussi la dys- 
fonction contractile qui peut accompagner tout etat de choc, 
notamment septique. Les pressions dans les cavites cardiaques 
peuvent etre appreciees par la technique doppler. 

/ Catheterisme arteriel pulmonaire : introduit par voie veineuse 
centrale jusque dans une branche de I'artere pulmonaire, ce 
catheter peut fournir plusieurs types de renseignements sur 
l'etat hemodynamique. II permet, par la technique de thermo- 
dilution, de mesurer le debit cardiaque, de prelever du sang 
veineux « mele » au sortir du ventricule droit. Son contenu en 
oxygene, compare a celui du sang arteriel, reflete la consom- 
mation en oxygene de tout I’organisme et permet de distinguer 
le choc septique, durant lequel I'extraction en oxygene de 
I'organisme est anormalement basse, des autres types de choc 
ou elle est effondree. Enfin, le catheter arteriel pulmonaire 
permet de mesurer la pression dans I'oreillette droite, la pression 
arterielle pulmonaire et la pression arterielle pulmonaire d’oc- 
clusion qui reflete la precharge du ventricule gauche. Cela permet 
schematiquement de distinguer I'etat de choc cardiogenique du 
a une defaillance ventriculaire gauche, durant lequel la precharge 
du ventricule gauche est elevee, des autres etats de choc oil elle 
est basse. 

/ Autres techniques : le debit cardiaque peut egalement etre 
estime par la technique du doppler aortique transoesophagien. 
En dehors de I'echocardiographie, ces techniques ne s'adressent 
qu'aux cas complexes d'etat de choc n'ayant pas fait la preuve 
de leur cause. Leur mise en oeuvre n'a jamais lieu en urgence et 
releve de la prise en charge specialised. 


PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

L'etat de choc est une situation extremement grave, qui peut 
conduire au deces en quelques minutes. II requiert une prise en 
charge therapeutique qui ne souffre aucun delai. En pratique, 
il taut insister sur le fait que le diagnostic d'etat de choc est porte 
sur les donnees de I'examen clinique et que les examens com- 
plementaires ne doivent jamais retarder la mise en place du 
traitement. 

Moyens generaux 

La pose de voies veineuses peripheriques de bon calibre est 
la premiere mesure therapeutique. La pose d'une voie veineuse 
centrale selon la technique de Seldinger n'est pas justified sys- 
tematiquement de premiere intention, sauf si aucune veine peri- 
pherique n'est accessible ou si I'administration de fortes doses 
de vasoconstricteurs est immediatement necessaire. 

La detresse respiratoire justifie le plus souvent I'administra- 
tion d'oxygene a fort debit. Si les troubles de conscience sont 
severes ou si la detresse respiratoire conduit a I'epuisement, 
I'indication de la mise sous ventilation mecanique apres intubation 


POINTS FORTS 

a retenir 


L'etat de choc regroupe les manifestations d'une alteration 
aigue et durable de I’oxygenation tissulaire. Le diagnostic 
positif d'etat de choc est porte sur I'examen clinigue. 

Les examens complementaires permettent d'en evaluer 
le retentissement visceral et d'en preciser la cause. 

Les etats de choc peuvent etre d'origine anaphylactigue, 
hypovolemique, cardiogenique ou septigue. 

Bien gue l’etat de choc puisse poser des problemes 
de diagnostic etiologigue, le contexte clinigue 
est souvent evocateur et le recours aux explorations 
hemodynamigues invasives n'est pas systematique. 
^identification de la cause de l’etat de choc guide 
le choix du traitement qui repose sur le remplissage 
vasculaire et les substances vasoactives. 


tracheale doit etre posee. La mise sous ventilation mecanique 
permet non seulement de corriger I’hypoxie, mais aussi de mettre 
au repos les muscles respiratoires et d’economiser ainsi la 
consommation en oxygene importante liee a la polypnee. 

La mise en place d’une sonde vesicale permet de surveiller la 
diurese. 


Traitement de la cause 


Le traitement de la cause doit toujours etre entrepris simul- 
tanement au traitement symptomatique. 

Lors d'un etat de choc anaphylactique I'eviction de I'allergene 
doit etre immediate (arret de la perfusion d'un medicament, etc.). 

Le saignement a I'origine d'un etat de choc hemorragique 
doit etre traite immediatement : hemostase chirurgicale d'une 
plaie traumatique, lavage gastrique en cas de saignement 
digestif haut, etc. La rehydratation par des solutes cristalloides 
associee au remplissage vasculaire corrige les deshydratations 
majeures. 

Le traitement de la cause du choc cardiogenique est essentiel. 
La revascularisation d'un infarctus du myocarde doit etre envisagee 
des le diagnostic porte. La revascularisation par angioplastie doit 
etre preferee a la thrombolyse intraveineuse en raison d'une plus 
grande efficacite. Si l'etat de choc cardiogenique persiste malgre 
la revascularisation, la contrepulsion par ballon intra-aortique, 
voire I'assistance ventriculaire temporaire peuvent etre proposees. 
Le drainage d'une tamponnade par ponction sous-xiphoidienne 
echoguidee ou d'un pneumothorax bilateral par ponction a 
I'aiguille entraTne une amelioration hemodynamique specta- 
culaire. La thrombolyse d'une embolie pulmonaire massive doit 
etre entreprise des le diagnostic confirme par angioscanner 
thoracique. 

Lors d'un choc septique, le traitement antibiotique doit etre 
debute des que les prelevements a visee bacteriologique ont ete 
effectues, sauf dans le cas particulier du purpura fulminans ou 
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I’administration de ceftriaxone est entreprise immediatement. 
L'administration de proteine C activee dont le but est de diminuer 
I’hypercoagulabilite, ameliorerait le pronostic des patients en choc 
septique avec plus de deux defaillances d'organes. Ce traitement 
n'est entrepris qu'en I'absence de contre-indication hemorragique 
et n’est envisage qu'en milieu de reanimation. 

Traitement hemodynamique 

1. Moyens therapeutiques disponibles 

/ Remplissage vasculaire : l’administration intraveineuse de solutes 
de remplissage permet d'augmenter la volemie et la precharge 
ventriculaire gauche. Le serum physiologique ou les solutes 
macromoleculaires de type hydroxyethylamidon (Voluven) peuvent 
etre utilises. Dans le cas du choc hemorragique, le remplissage 
vasculaire est effectue en parallele a la transfusion de concentres 
erythocytaires. L’albumine est reservee aux patients ayant une 
hypoalbuminemie documentee. 

/ Catecholamines : les proprietes des catecholamines utilisees pour 
le traitement de I’etat de choc sont resumees dans le tableau 5. 
La dobutamine est I'agent inotrope le plus utilise. Elle represente 
la catecholamine de choix pour le traitement du choc cardioge- 
nique du a une insuffisance ventriculaire gauche. La dopamine 
et la noradrenaline sont des substances tres vasoconstrictrices. 
Elies sont done utilisees lors du choc septique ou des qu’une 
baisse de la pression arterielle n'est pas corrigee par le remplis- 
sage vasculaire. L’adrenaline est la substance de choix lors du 
choc anaphylactique. 

2. Traitement selon la cause 

/ Etat de choc anaphylactique : le traitement du choc anaphy- 
lactique repose sur I’adrenaline. Dans I’attente de la pose d’une 
voie veineuse, l’administration se fait par voie sous-cutanee ou 
intramusculaire a la dose de 1 mg. Si les symptomes ne cedent 
pas ou si la voie veineuse est disponible d'emblee, on administre 
0,1 a 0,2 mg d’adrenaline en intraveineux. Cette injection est 
renouvelee de minute en minute tant que les symptomes du choc 
persistent. L'administration d'adrenaline n’est pas conseillee pour 
les manifestations allergiques sans etat de choc. Le remplissage 
vasculaire est associe a I’adrenaline tant que le choc persiste. 
L’adjonction de corticofdes ou d'anti-histaminiques Hj n’a pas fait 
la preuve de son efficacite dans cette indication. 


/ Etat de choc hypovolemique : le remplissage vasculaire par serum 
physiologique ou solute macromoleculaire est le traitement de 
premiere intention. En cas de choc hypovolemique hemorragique, 
la transfusion de concentres erythocytaires y est associee jusqu’a 
la restauration d’une concentration en hemoglobine de 8 g/dL 
(ou 10 g/dL chez les patients atteints de coronaropathie). 

Si I'etat de choc se prolonge et que le remplissage vasculaire 
est insuffisant, I’adjonction de vasoconstricteurs doit alors etre 
envisagee. La dopamine et la noradrenaline sont efficaces dans 
cette indication. 

/ Etat de choc septique : I’objectif initial est de retablir un volume 
sanguin circulant correct a I’aide d’un remplissage vasculaire par 
serum physiologique ou par solute macromoleculaire. Si cette 
premiere etape est insuffisante, la dopamine est alors utilisee de 
premiere intention, remplacee par la noradrenaline si I’etat de 
choc persiste malgre une dose maximale. Enfin, si une dysfonction 
contractile du ventricule gauche est objectivee, un traitement 
inotrope par dobutamine est ajoute au traitement vasoconstricteur. 
✓ Etat de choc cardiogenique : 

- par insuffisance cardiaque gauche : contrairement a I'etat 
de choc hypovolemique ou septique, I’etat de choc cardiogenique 
ne necessite pas de remplissage vasculaire de1 re intention. En effet, 
I'augmentation de la precharge ventriculaire gauche par le remplis- 
sage serait au contraire deletere. Le traitement repose sur la 
dobutamine. Si la pression arterielle reste basse, un traitement 
vasoconstricteur par dopamine ou noradrenaline y est associe ; 
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MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ L'etat de choc cardiogenique a sa phase initiale 
est caracterise par une vasoconstriction intense. 

0 L'etat de choc hypovolemique s'accompagne 
d'une augmentation de I'extraction en oxygene 
parlestissus. 

0 L'etat de choc septique s'accompagne d'un etat 
d'hypocoagulabilite dans les microvaisseaux. 

□ Au cours d’un etat de choc, le debit sanguin 
coronaire est rapidement diminue. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ La dobutamine est une substance vasoconstrictrice. 
B La dopamine est une substance vasoconstrictrice. 

0 Le traitement du choc cardiogenique repose 

en premiere intention sur le remplissage vasculaire. 

□ Le traitement du choc anaphylactique repose 
sur la noradrenaline. 


C/QCM 


Parmi les signes suivants, quels sont ceux qui orientent 
vers I'origine septique d'un etat de choc ? 

□ Elevation du taux de lactates arteriels. 

B Augmentation de la difference arterio-veineuse 
en oxygene. 

0 Elargissement de la pression arterielle pulsee. 

□ Syndrome alveolo-interstitiel unilateral 
a la radiographie de thorax. 

( 'P t '■ 0 / J U ‘A ‘A ■ 8 / i 'A ‘A ‘A :y : sasuodaa ) 


- par insuffisance cardiaque droite : parallelement au traite- 
ment de la cause, le remplissage vasculaire est la premiere 
mesure therapeutique. II permet de restaurer la precharge du 
ventricule gauche et d'augmenter le volume d'ejection systolique. 
La dobutamine est utilisee dans I'embolie pulmonaire massive 
en cas d'echec du remplissage vasculaire. 

Traitement des complications viscerales 

Parallelement au traitement de la cause et au traitement 
symptomatique hemodynamique, la reanimation supplee aux 
fonctions de certains organes touches par I'hypoxie tissulaire. 

Le syndrome de detresse respiratoire aigu necessite la ven- 
tilation artificielle qui se fait selon des modalites particulieres. 

L'insuffisance renale, si elle est avancee, peut necessiter I'hemo- 
dialyse. Celle-ci peut etre realisee par des seances d'hemodialyse 
intermittente classique ou par hemodiafiltration continue, dont 
la tolerance hemodynamique pourrait etre meilleure. 

La coagulation intravasculaire disseminee peut, si elle est severe 
et s'accompagne de syndrome hemorragique, necessiter la trans- 
fusion de concentres plaquettaires et de plasma frais congele. ■ 
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